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1. INTRODUÇÃO 
 
 
 
 
A epilepsia é um distúrbio da bioeletrogênese cerebral capaz de desencadear uma série 
de sintomas (crises epilépticas) involuntários, súbitos e transitórios, de caráter motor, 
sensorial, autonômico ou psíquico1. Estes têm tendência a entrarem em remissão espontânea 
ao longo da vida do paciente na maioria dos casos, mas podem no entanto apresentar 
recorrência e até mesmo refratariedade ao tratamento. A prevalência deste distúrbio é muito 
variável dependendo da população em questão, oscilando entre 1,54/1000 habitantes em Hong 
Kong2 até 80/1000 em áreas rurais da Turquia3, por exemplo, numa média mundial de 8 a 
15/1000 habitantes1, 4, 5, 6, 7, 8, 9. Existem poucos estudos sobre a incidência da epilepsia, 
provavelmente pela dificuldade de realização de estudos longitudinais em nível populacional. 
Ela é estimada em torno 35,5 novos casos por ano/100.000 habitantes nos Estados Unidos9, 
em torno dos 51,5 por ano/100.000 habitantes na Inglaterra8, 10, com números bem maiores em 
países em desenvolvimento como Etiópia e Uganda, respectivamente 94 e 215 novos casos-
ano/100.000 habitantes11, 12, provavelmente em virtude da alta prevalência de neuroparasitoses 
endêmicas nestas áreas. No Brasil, a escassez de estudos epidemiológicos sobre a epilepsia é 
ainda maior. Na cidade de São Paulo a prevalência de epilepsia foi estimada em 11,9/1000 
habitantes13, enquanto que no sul do país, na cidade de Porto Alegre, a prevalência encontrada 
foi de 16,5/1000 habitantes14. Em Santa Catarina, TREVISOL-BITTENCOURT et cols. 
estimam uma prevalência mínima de 1% na população15.   
A epilepsia é uma condição singular, composta por  um grupo heterogêneo de  
síndromes, classificadas de acordo com o tipo das crises. A classificação proposta pela 
International League Against Epilepsy, de 1989, caracteriza as crises epilépticas de acordo 
com a região cortical de origem e a presença ou não de alteração da consciência do paciente 
durante as mesmas16. Segundo esta classificação, as crises podem ser do tipo generalizadas, 
quando decorrentes do acometimento difuso  e simultâneo da córtex cerebral, ou do tipo 
parciais, quando oriundas de uma área localizada. Estas últimas são subdivididas em parciais 
simples, quando não há alteração da consciência, e parciais complexas, quando há uma 
alteração qualitativa da mesma durante os episódios. As crises parciais podem ainda 
  
desdobrarem-se num terceiro tipo, as secundariamente generalizadas, quando estas iniciam-se 
com uma manifestação focal evoluindo para o acometimento difuso da córtex, num mesmo 
episódio.  
É comum que crises parciais simples evoluam para complexas. Ataques parciais 
simples ou complexos são as mais freqüentes modalidades de crises epilépticas. A forma de 
apresentação destas é muito variada; em alguns casos há fenômenos motores como distonia, 
coréia, automatismos oroalimentares; em outros, há manifestações sensitivas como parestesias 
localizadas; igualmente não é raro observar alterações autonômicas como desconforto 
abdominal, palidez, sudorese e finalmente fenômenos psíquicos como pânico, agressividade, 
choro, alucinações visuais e auditivas, comportamentos bizarros, gerando muitas vezes o 
estigma da loucura entre seus sofredores, muitos dos quais encontram-se ainda hoje 
confinados em manicômios por não terem sido diagnosticados apropriadamente. 
De acordo com a etiologia16, as epilepsias podem ser divididas em idiopáticas, quando 
após a devida investigação diagnóstica não se encontra anormalidade estrutural responsável 
pelo desencadeamento das crises; em criptogênicas, quando há suspeita de um fator causal 
mas não se pode identificá-lo com os meios diagnósticos atuais; e em sintomáticas, quando 
identifica-se uma anormalidade cortical como foco epileptogênico: tumores, 
infecções/parasitoses, lesões vasculares e neurodegenerativas, malformações congênitas, 
traumatismos e insultos cerebrais na infância (crises convulsivas febris, hipóxia e isquemia 
perinatal) entre outras causas. Podem ainda serem classificadas em síndromes de acordo com 
a localização do foco epileptogênico, como a epilepsia do lobo frontal, do lobo parietal, do 
lobo occipital e do lobo temporal. 
A epilepsia do lobo temporal (ELT) tem grande importância epidemiológica, pois 
aproximadamente 60% das crises epilépticas têm origem nos lobos temporais17. A ELT 
manifesta-se clinicamente por crises parciais simples de caráter autonômico, psíquico e 
sensorial, incluindo ilusões, bem como crises parciais complexas, com ausência atípica e 
automatismos diversos, além de crises parciais secundariamente generalizadas com 
importante confusão pós-ictal. Em cerca de 85 a 93% dos pacientes há uma seqüência de 
eventos relativamente fixa18, na qual o doente vivencia um fenômeno sensorial consciente, a 
aura, presente em 20 a 90% dos casos19, 20, com parada e fixação do olhar, seguida por 
automatismos simples estereotipados, geralmente do tipo oroalimentar, com posteriores 
alterações motoras contralaterais, seguidas de automatismos complexos ou generalização 
  
secundária. Postura distônica ou paresia ocorrem em 15 a 62,5% das crises temporais e têm 
sido considerados sinais de lateralização21, 22. As formas mais comuns de apresentação clínica 
das crises originadas na porção médio-basal do lobo temporal, a mais freqüentemente 
envolvida neste lobo, são sensações viscerais, na qual destaca-se o desconforto epigástrico, 
sinais autonômicos como midríase, palidez, sudorese e taquicardia, sintomas psíquicos como 
manifestações disfásicas, dismnésticas (deja vu, jamais vu) ou afetivas (medo, raiva). 
Alucinações e ilusões olfatórias estão relacionadas a descargas provenientes da região 
amigdaliana e úncus. Por outro lado, alucinações auditivas sugerem foco no giro temporal 
superior e as visuais um acometimento da transição temporoccipital. Vocalização pode 
ocorrer nas crises do lobo temporal, particularmente durante os automatismos. Versão dos 
olhos e da cabeça pode ocorrer por estimulação das áreas oculares frontais (áreas 6 e 8 de 
Brodmann) e occipitais (área 19 de Brodmann)1. 
Freqüentemente a ELT é um distúrbio causador de importante limitação funcional aos 
seus portadores, dificultando sua integração social, já prejudicada pelo grave processo de 
segregação sofrido pela maioria dos portadores de epilepsia. Assim, não é surpreendente a 
significativa prevalência de transtornos do humor associados  com a ELT23. Piorando ainda 
mais este quadro, do ponto de vista clínico, a refratariedade ao tratamento com drogas anti-
epilépticas (DAE’s) entre os portadores de ELT é bem mais comum que nas demais 
síndromes; Kim24, por exemplo, descreve numa casuística de 104 pacientes, 38% dos mesmos 
sem controle algum das crises à despeito do tratamento com DAE’s e 37% com pobre 
controle da doença.  
Por outro lado, a expressão “epilepsia do lobo temporal” na realidade é simplificada 
demais para a atualidade, pois com os atuais recursos de neuroimagem já é possível 
diferenciar várias subsíndromes neste grupo, com diferentes aspectos etiológicos e 
fisiopatológicos. Entre estes distúrbios, podemos destacar a ELT idiopática, ou seja, que 
ocorre na ausência de lesão estrutural identificável; a ELT lesional, na qual há a presença de 
lesão estrutural agindo como foco epileptogênico, seja de origem neoplásica, vascular ou 
infecto-parasitária; e a ELT secundária à atrofia do hipocampo e demais estruturas mesiais 
temporais (amígdala, giro para-hipocampal e córtex entorrinal), a chamada esclerose mesial 
temporal (EMT). A EMT, descrita pela primeira vez na França por Bouchet e Cazauvielh em 
18251, é atribuída atualmente a algum tipo de insulto precoce na vida do paciente ao sistema 
nervoso central. Entre várias possibilidades, a mais relevante é a crise convulsiva febril na 
  
infância, fenômeno neurológico mais comum nesta faixa etária. Antes dos 5 anos de idade, 2 a 
5% das crianças apresentam ao menos uma crise convulsiva febril25, 26. Tal distúrbio adquire 
importância ainda maior em países em desenvolvimento como o Brasil, no qual há grande 
prevalência de doenças infecciosas na infância e baixo acesso a recursos médicos para grande 
parte da população. Porém, a relação causa-efeito entre crise convulsiva e desenvolvimento de 
lesão neurológica ainda é controversa; é questionável se a lesão anatômica é causa ou efeito 
da lesão, havendo experimentos que sugerem que uma significante perda neuronal não 
ocorreria com um episódio isolado, ou mesmo com um pequeno número27, 28. No entanto, as 
evidências epidemiológicas estão muito embasadas, justificando-se uma conduta médica 
rígida na prevenção de picos febris em crianças, diminuindo-se assim o risco de crises 
convulsivas e do surgimento de epilepsia posteriormente. 
A EMT é a lesão anatômica mais comum em portadores de ELT, presente em cerca de 
65% dos casos29. Estes doentes classicamente têm história prévia de crises febris na infância, 
com os ataques afebris iniciando geralmente na segunda década de vida. A maioria apresenta 
antecedentes familiares de epilepsia, o que reforça a tese de alguns pesquisadores que 
acreditam não ser a convulsão febril isoladamente o bastante para desencadear a EMT. A 
característica mais marcante da ELT secundária à EMT é o alto índice de refratariedade das 
crises ao tratamento medicamentoso, que levou à busca de novas alternativas terapêuticas. 
Nas últimas décadas, uma série de métodos novos tem sido disponibilizada; muitos seguem 
ainda em estudo, como a dieta cetogênica, a estimulação vagal, terapia hormonal, entre 
outros. No tratamento da EMT, o método não farmacológico mais empregado e de aparente 
eficácia é o tratamento cirúrgico, alternativa contra-indicada na maioria das epilepsias, salvo 
naqueles casos sintomáticos em que se detecta uma lesão focal ressecável, como uma 
neoplasia ou uma lesão cicatricial, por exemplo. 
O tratamento cirúrgico da EMT consiste primariamente na excisão das estruturas 
temporais mesiobasais – a amígdala, o giro para-hipocampal e variáveis porções do 
hipocampo. Algumas técnicas restringem-se a este procedimento. Outras técnicas incluem a 
ressecção de graus variáveis do neocórtex temporal. Na EMT que apresenta-se 
unilateralmente, os primeiros estudos demonstraram que 80 a 90% dos doentes ficaram livres 
de crises em menos de dois anos após a cirurgia30, 31, 32, 33.  
Este trabalho descreveu os efeitos terapêuticos da amigdalo-hipocampectomia num 
grupo de pacientes portadores de epilepsia do lobo temporal secundária à EMT unilateral, e 
  
que exibiam refratariedade medicamentosa, estudando os resultados referentes à diminuição 
da freqüência das crises e do uso de DAE’s, e apresentando os efeitos adversos referidos pelos 
pacientes após a cirurgia. Estes resultados também foram discutidos e comparados com os 
achados da literatura. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
2. OBJETIVOS 
 
 
 
 
O presente estudo visa descrever o impacto do tratamento cirúrgico da epilepsia do 
lobo temporal secundária à esclerose mesial temporal, no que se refere à diminuição da 
freqüência das crises, da necessidade do uso de drogas anti-epilépticas, e à presença de 
seqüelas ou reações adversas observadas nos pacientes submetidos ao procedimento, bem 
como comparar os resultados obtidos com os achados da literatura sobre o assunto. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
3. MÉTODOS 
 
 
 
  
Este é um estudo de caráter descritivo, observacional, retrospectivo, de corte 
transversal. Foi realizado com base nos registros dos prontuários dos pacientes da Clínica 
Multidisciplinar de Epilepsia da Policlínica de Referência Regional de Florianópolis/SC 
(CME), unidade de referência do Estado especializada no tratamento ambulatorial de 
pacientes portadores de epilepsia. Foram analisados todos os prontuários de janeiro de 1990 a 
fevereiro de 2004. 
Nosso grupo foi constituído de todos pacientes submetidos à cirurgia para tratamento 
da EMT no período investigado, sem distinção de sexo ou idade, selecionados entre os 
prontuários analisados, totalizando 14 sujeitos. Utilizou-se como critério de inclusão o 
diagnóstico de epilepsia do lobo temporal secundária à esclerose mesial temporal confirmada 
por ressonância nuclear magnética com posterior encaminhamento do paciente para 
tratamento cirúrgico. Toda a amostra era refratária a terapia medicamentosa. Não se levou em 
conta o intervalo de tempo entre o diagnóstico e a realização da cirurgia. O único critério de 
exclusão foi insuficiência de dados para análise nos registros de prontuário. Estes pacientes 
foram analisados quanto ao sexo, à idade, à idade no início das crises, à idade na época da 
cirurgia, ao tipo de crise epiléptica mais comumente apresentado, quanto à história prévia de 
convulsões febris na infância, quanto ao lado do hipocampo com esclerose, quanto à 
freqüência das crises antes e depois da cirurgia, quanto ao número, dose e tipos de drogas 
anti-epilépticas usado antes e depois da cirurgia, e, por fim, quanto à presença de seqüelas ou 
reações adversas observadas após a cirurgia. 
Os tipos de crises epilépticas apresentadas pelos pacientes foram classificadas de 
acordo com a proposta da International League Against Epilepsy de 1989. A idade de início 
das crises foi considerada aquela em que houve a primeira crise não relacionada a episódio 
febril. A história pregressa de crise febril na infância foi considerada positiva quando houve 
registro em prontuário de relato do próprio paciente ou de familiares de ocorrência do 
primeiro episódio de crise convulsiva associada com febre nos primeiros 5 anos de vida, 
independente de sua etiologia. A opção pelo tratamento cirúrgico foi feita nos pacientes 
portadores de epilepsia do lobo temporal com confirmação radiológica de esclerose mesial 
temporal, pela refratariedade do paciente ao uso de duas ou mais drogas anti-epilépticas em 
dose clínica máxima, caracterizada pela persistência de crises incapacitantes, ou pela 
intolerância pelo paciente às mesmas, caracterizada por sinais de intoxicação. Todos os 
pacientes foram referidos ao Programa de Cirurgia da Epilepsia do Hospital São Lucas da 
  
Pontificie Universidade Católica do Rio Grande do Sul, serviço de neurocirugia de referência 
no sul do Brasil para tratamento cirúrgico da esclerose mesial temporal.  
Os dados reunidos dos prontuários dos pacientes foram organizados com o uso de 
programa Windows Excel 2000 e analisados estatisticamente para cálculos de médias, 
desvios-padrão e percentagens pelos programas Analysis e EpiData 3.0. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. RESULTADOS 
 
 
  
 
 
O grupo estudado compõe-se de 14 pacientes. Entre estes, 6 são do sexo feminino 
(42,9%) e 8 são do sexo masculino (57,1%), conforme representado na figura 1. 
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Figura 1: Freqüência por sexo entre os pacientes. 
 
 
Em relação à faixa etária, a média da idade foi 37,5 anos, a idade mínima 29 e a 
máxima 49 anos, com um desvio padrão de 5,867 conforme representado na figura 2. Foram 
pesquisados 2 pacientes com menos de 30 anos (14,29%), 8 pacientes entre 30 e 40 anos 
(57,14%) e 4 pacientes com mais de 40 anos (28,57%), conforme representado na figura 3. 
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Figura 2: Idade dos pacientes expressa em anos (individualmente). 
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Figura 3: Freqüência por idade em anos entre os pacientes. 
 
 
Quanto à idade dos pacientes na época da primeira crise epiléptica não relacionada a 
episódio febril, a média foi de 10,42 anos, a idade mínima foi 1 ano e a máxima 23 anos, com 
um desvio padrão de 6,394, conforme representado na figura 4. Entre os pacientes, 3 
(21,42%) tiveram início tardio das crises, ou seja, com 18 ou mais anos de idade, e 11 
(78,58%) tiveram início precoce, ou seja, com menos de 18 anos de idade, conforme 
representado na figura 5. 
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Figura 4: Idade dos pacientes na época de surgimento da epilepsia, expressa em anos (individualmente). 
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Figura 5: Freqüência por idade na época da primeira crise. 
 
 
Na data em que foram submetidos à cirurgia, a idade média dos pacientes foi de 34,2 
anos, que variou entre 28 e 44 anos, com um desvio padrão de 5,423, conforme representado 
na figura 6. Entre estes, 4 (28,57%) tinham menos de 30 anos, 7 (50%) tinham entre 30 e 40 
anos, e 3 (21,43%) tinham mais de 40 anos de idade, conforme figura 7. A média de tempo 
decorrido em anos entre a primeira crise epiléptica não relacionada a episódio febril e a 
cirurgia foi de 23,78 anos, com um desvio padrão de 8,405. 
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Figura 6: Idade dos pacientes na época da cirurgia expressa em anos (individualmente). 
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Figura 7: Freqüência por idade em anos na época da cirurgia. 
 
Quanto ao tipo de crise epiléptica mais comumente apresentado pelos pacientes, 5 
pacientes (35,7%) apresentavam com mais freqüência antes da cirurgia crises do tipo parciais 
simples, 6 (42,9%) crises do tipo parciais complexas e 3 (21,4%) crises do tipo parciais com 
generalização secundária, conforme figura 8. É importante salientar que só foi levado em 
conta neste estudo o tipo mais freqüente de crises, e que praticamente todos pacientes 
apresentaram em algum momento de sua doença crises dos três tipos.  
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Figura 8: Freqüência por tipo de crises epilépticas. 
 
A história prévia de convulsões durante episódio de pico febril na infância foi positiva 
na maioria dos pacientes, ou seja, 13 (92,8%). Apenas 1 (7,2%) paciente não apresentou tal 
relato em sua investigação clínica, conforme figura 9. 
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Figura 9: História prévia de convulsão febril na infância. 
 
 
Quanto ao lado de acometimento da esclerose hipocampal, 9 pacientes (64,3%) 
apresentaram lesão do lado direito, ao passo que 5 (35,7%) apresentaram lesão do lado 
esquerdo, conforme descrito na figura 10. 
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Figura 10: Freqüência por lado de hipocampo acometido. 
 
Os pacientes foram estudados quanto ao número mensal aproximado de crises 
apresentado antes de serem submetidos à cirurgia, levando-se em conta que foi inviável 
mensurar este número em termos absolutos. Cerca de 3 pacientes (21,4%) apresentavam de 1 
a 5 episódios de crise por mês, 3 (21,4%) apresentavam 5 a 10 episódios de crise por mês, 6 
(42,9%) apresentavam 10 a 20 episódios e  2 pacientes (14,3%) apresentavam mais de 20 
episódios de crise por mês aproximadamente, conforme a figura 11. 
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Figura 11: Freqüência mensal aproximada das crises antes da cirurgia. 
 
Após a realização da cirurgia para remover as estruturas mesiais portadoras do foco 
epileptogênico, 11 pacientes (78,6%) da amostra ficaram totalmente livre de crises e 3 
pacientes (21,4%) continuaram apresentando de 1 a 5 crises por mês aproximadamente, 
conforme a figura 12. Todos os pacientes experimentaram diminuição da freqüência das crises 
após se submeterem à cirurgia. A freqüência de crises antes e depois da intervenção cirúrgica 
está representada individualmente no gráfico da figura 13. 
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Figura 12: Freqüência mensal aproximada das crises após a realização da cirurgia. 
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Figura 13: Freqüência das crises antes e depois da cirurgia, demonstradas individualmente (0 = sem crises; 1 = 1 
a 5 crises/mês; 2 = 5 a 10 crises/mês; 3 = 10 a 20 crises/mês; 4 = mais de 20 crises/mês). 
 
 
Os pacientes também foram estudados quanto ao número e tipo de drogas anti-
epilépticas (DAE) em uso antes de terem sido submetidos à cirurgia, e quanto ao tipo de 
drogas previamente utilizado, a fim de se obter uma idéia da refratariedade dos mesmos às 
DAE. Cerca de 3 pacientes (21,4%) encontravam-se em monoterapia antes da cirurgia, 9 
pacientes (64,3%) em esquema duplo, e 2 pacientes (14,3%) em esquema triplo (vide figura 
14). Todos pacientes encontravam-se em uso de carbamazepina antes da cirurgia. Cerca de 8 
pacientes (57,1%) estavam em uso de clonazepam, 2 (14,3%) em uso de fenobarbital, 2 
(14,3%) em uso de fenitoína e um único paciente (7,1%) encontrava-se em uso de vigabatrina, 
conforme tabela 1 abaixo. Quanto às drogas usadas previamente pelos pacientes, observou-se 
que todos os pacientes da amostra fizeram uso prévio de carbamazepina, 12 pacientes (85,7%) 
já haviam utilizado clonazepam, 8 pacientes (57,1%) haviam utilizado fenobarbital, 8 
pacientes (57,1%) uti1lizaram fenitoína, um paciente (7,1%) já havia  utilizado vigabatrina, 2 
pacientes (14,3%) utilizaram diazepam, um paciente (7,1%) utilizou topiramato e um paciente 
(7,1%) já havia utilizado ácido valpróico previamente, conforme descrito na tabela 2. 
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Figura 14: Freqüência por número de drogas utilizado antes da cirurgia. 
 
 
Droga No. de usuários Percentual da amostra 
Carbamazepina 14 100% 
Clonazepam 8 57,1% 
Fenobarbital 2 14,3% 
Fenitoína 2 14,3% 
Vigabatrina 1 7,1% 
Tabela 1: Drogas em uso pelos pacientes antes de terem sido submetidos à cirurgia. 
 
 
Droga No. de usuários Percentual da amostra 
Carbamazepina 14 100% 
Clonazepam 12 85,7% 
Fenobarbital 8 57,1% 
Fenitoína 8 57,1% 
Topiramato 1 7,1% 
Ácido Valpróico 1 7,1% 
Diazepam 2 14,3% 
Tabela 2: Drogas previamente utilizadas pelos pacientes. 
 
 
  
Quanto ao número de drogas utilizadas pelos pacientes após o tratamento cirúrgico, 
observou-se que 2 pacientes (14,3%) ficaram livres da necessidade de qualquer esquema 
medicamentoso. Cerca de 10 pacientes (71,4%) evoluíram em monoterapia, e dois pacientes 
(14,3%) seguiram com esquema duplo, conforme gráfico da figura 15. No total, 10 pacientes 
(71,4%) diminuíram o número de DAE utilizadas e 4 (28,6%) permaneceram com a mesma 
quantidade (vide figura 16). Cerca de 11 pacientes (78,6%) seguiram com o uso de 
carbamazepina e 3 (21,4%) com o uso de fenobarbital, conforme tabela 3. No total, 11 
pacientes (78,6%) diminuíram a dose da DAE que utilizavam para controle de suas crises e 3 
(21,4%) pacientes permaneceram com dose idêntica, conforme figura 17. Nenhum paciente 
necessitou aumento da dosagem da DAE que utilizava previamente. As doses de DAE em uso 
pelos pacientes antes e depois do tratamento cirúrgico estão representadas individualmente 
nos gráficos das figura 18 e 19. 
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Figura 15: Número de drogas utilizadas pelos pacientes após tratamento cirúrgico. 
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Figura 16: Diminuição do número de DAE em uso após o tratamento cirúrgico. 
  
 
Droga  No. de pacientes em uso após a cirurgia Percentual da amostra 
Carbamazepina  11 78,6% 
Fenobarbital  3 21,4% 
Tabela 3: Drogas em uso pelos pacientes da amostra após a intervenção cirúrgica. 
 
 
78,60%
21,40%
Reduziram a dose
Mantiveram mesma
dose
 
Figura 17: Diminuição da dose da DAE em uso após intervenção cirúrgica. 
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Figura 18: DAE's e doses (em mg) em uso pelos pacientes antes do tratamento cirúrgico. 
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Figura 19: DAE's e doses (em mg) em uso pelos pacientes após o tratamento cirúrgico. 
 
 
No que se refere a seqüelas e reações adversas observadas nos pacientes após a 
intervenção cirúrgica, observou-se que 8 pacientes (57,1%) não apresentaram qualquer tipo de 
seqüela ou efeito colateral. Em 4 pacientes (28,6%) da amostra, houve o relato subjetivo de 
diminuição da memória. Um paciente (7,1%) referiu intensa diminuição da libido sexual após 
ter sido submetido à cirurgia. Um paciente (7,1%) apresentou queixa de labilidade emocional 
após ter sido operada (vide figura 20). 
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Figura 20: Reações adversas referidas pelos pacientes após a intervenção cirúrgica. 
 
 
 
 
 
 
  
5. DISCUSSÃO 
 
 
 
 
O ligeiro predomínio do sexo masculino no grupo de portadores de EMT estudado é 
comparável com os achados da literatura, que indica um discreto predomínio do sexo 
masculino na história de crises convulsivas febris na infância, principal etiologia atribuída à 
EMT34. Savic e Engel35 identificaram disfunções no padrão metabólico cortical interictal mais 
freqüentemente no sexo masculino, sugerindo um dimorfismo funcional entre os sexos, 
hipótese também levantada por Trenerry36. 
Os achados da literatura referentes à idade dos pacientes na época de surgimento das 
crises epilépticas secundárias à EMT são muito similares aos observados neste grupo, no qual 
observou-se uma média de 10,42 anos (mínimo = 1, máximo = 23). Sencer e cols37, num 
grupo de 17 pacientes, identificou idades entre os 0,5 e os 17 anos; Bocti38 analisando um 
grupo de 22 pacientes caracterizou uma média de 3,5 anos. Kilpatrick39 ao comparar 56 
pacientes submetidos à cirurgia para EMT, encontrou valores entre os 11 e os 14 anos. Todos 
estes trabalhos têm a mesma limitação estatística do presente estudo no que se refere ao baixo 
número de sujeitos dos grupos estudados, sendo questionável se tais dados representam ou 
não a realidade. Saltik40, ao investigar 109 pacientes com história de convulsões febris na 
infância, identificou uma média de idade na época de surgimento da epilepsia menor entre os 
pacientes com EMT em relação aos demais, sugerindo um padrão de maior gravidade nesta 
síndrome. Fuerst41, ao investigar exames de ressonância magnética de pacientes com EMT de 
forma seriada ao longo dos anos, caracterizou a mesma como um distúrbio evolutivo, 
explicando o longo período assintomático entre o episódio de crise febril e o primeiro 
episódio não febril. 
O padrão de crises epilépticas apresentado pelos pacientes, com predomínio de crises 
parciais complexas em relação aos demais tipos, foi semelhante às descrições de outros 
autores como Giagante42, Bocti38, Engel43 e Mayanagi44, por exemplo. Tais autores descrevem 
a clássica seqüência de eventos nas crises do lobo temporal (aura, interrupção da atividade 
motora, automatismos oroalimentares, alterações motoras contralaterais à lesão e 
generalização secundária) presente na maioria dos casos. 
  
O predomínio da história prévia de convulsões febris na infância entre os sujeitos aqui 
examinados (92,8%) não se verificou em alguns estudos prévios em portadores de EMT. 
Janszky45, 46 analisando 292 portadores de EMT encontrou percentuais de 47 a 59% dos 
pacientes com tal relato; Consalvo47 em sua casuística descreve 34,5% dos sujeitos de sua 
análise com esta história prévia. Tarkka48, num estudo duplo-cego randomizado, realizou o 
seguimento por ressonância magnética de 32 crianças ao longo dos anos após estas terem 
apresentado episódios de crises convulsivas febris, e não diagnosticou nenhum caso de EMT. 
Sofijanov49 comparou características clínicas e eletroencefalográficas de 172 crianças 
epilépticas com história prévia de crises febris com crianças não epilépticas com a mesma 
história prévia e crianças epilépticas sem tal passado, e não encontrou diferenças 
estatisticamente relevantes entre os grupos, levantando a hipótese que as crises febris na 
infância por si só não seriam capazes de desencadear a EMT, havendo outros fatores 
envolvidos. Contrastando com tais achados, Schulz e Ebner50 descrevem o caso de dois 
irmãos gêmeos monozigóticos, no qual um foi acometido de convulsões febris prolongadas na 
infância e mais tarde veio a desenvolver EMT, enquanto o outro, acometido por um curto 
episódio de crise febril não complicado, não desenvolveu seqüelas, reforçando a tese sobre a 
importância das crises convulsivas febris prolongadas na infância na patogênese da EMT. 
Maher e McLachlan51 confirmam a associação positiva entre EMT e crises febris, 
caracterizando o dano cerebral proporcional à duração das crises em sua casuística, esta o 
principal fator prognóstico para o desenvolvimento da EMT. Estes achados também são 
observados nos trabalhos de Holthausen52, Annegers53 e Wallace54, entre muitos outros. Tais 
achados levam-nos a crer na existência de um forte papel das crises convulsivas febris na 
infância como etiopatogenia da EMT, mesmo que não seja este o único determinante de tal 
condição, justificando-se a importância da prevenção e tratamento dos picos febris nesta faixa 
etária. Acreditamos, no entanto, que há outros fatores implicados na patogênese da EMT, 
como a susceptibilidade genética, por exemplo, que explicaria a associação entre história 
familiar de epilepsia e EMT, bem como a ausência de EMT em uma parcela de pessoas com 
antecedentes de crises febris na infância. Outra consideração importante a ser feita é que a 
ausência de relato pelo paciente de antecedentes de crises febris não necessariamente deve ser 
considerada sinônimo da sua inexistência. Apontamos dois fatores implicados nesta situação; 
primeiro, a simples falta de lembrança dos próprios antecedentes pessoais pelos entrevistados, 
muitas vezes já na terceira ou quarta década de vida; segundo, tais crises são popularmente 
  
conhecidas por “ataque de bichas”, “congestão”, “ataque de vermes”, entre outros, havendo 
muitas vezes confusão entre  entrevistado e entrevistador. 
Nossos achados quanto à lateralidade da lesão, cerca de 64,3% dos pacientes com 
lesão no lado direito e 35,7% no lado esquerdo, são discordantes dos achados de Janszky46, 
que identificou em 292 pacientes 57% com lesão à esquerda e 43% com lesão à direita (p = 
0,01), com maior prevalência de história prévia de convulsões febris na infância nos pacientes 
com lesão direita. A importância da lateralidade da lesão é descrita por Marchetti55, que 
identificou associação estatisticamente relevante entre a EMT à esquerda e manifestações 
epilépticas psicóticas. Akanuma56 comprovou a possibilidade de examinar tais manifestações 
com protocolos de avaliação neuropsicológicos e determinar com acurácia semelhante a 
métodos de neuroimagem e eletroencefalografia o lado da lesão. 
Na análise pós-operatória do grupo observamos uma  importante redução do uso de 
DAE’s e diminuição da freqüência das crises, dados compatíveis com os achados da 
literatura;  sugerindo que tratamento cirúrgico de pacientes com EMT possa ser mais benéfico 
que o tratamento farmacológico convencional.  Contudo, McIntosh57, numa meta-análise de 
126 artigos sobre o tratamento cirúrgico da EMT, encontrou resultados contraditórios, além 
de muitas imperfeições metodológicas nos estudos avaliados, descrevendo nos mesmos 
índices de redução de crises entre 33 e 93% (mediana = 70%), resultados semelhantes à 
revisão de Janszky58. Este mesmo autor relatou em estudo prévio 91% de diminuição de crises 
em pacientes tratados cirurgicamente por EMT e que tinham história prévia de convulsões 
febris na infância, contrastando com 64% em pacientes com EMT sem estes antecedentes, 
sugerindo a existência de fatores desconhecidos na relação causa-efeito entre convulsões 
febris na infância e a EMT45. Wieser59 num estudo de longo tempo de seguimento descreveu 
índices de 57,1% de remissão completa nas crises e de 70% de redução de uso de medicação, 
porém não comparou tais dados com um grupo controle. Entre os fatores preditores de mau 
resultado cirúrgico no tratamento da EMT, Hardy60 identifica somente a história prévia de 
estado de mal epiléptico. Jeong61 destaca a idade avançada na época da cirurgia e a longa 
duração da epilepsia antes da cirurgia como fatores de risco, num estudo que descreveu 84% 
dos pacientes livres de crises com a cirurgia, sugerindo que a EMT é um processo evolutivo. 
Kilpatrick39, num estudo que observou 86% dos pacientes livres de crises após a intervenção 
cirúrgica, contesta o fato da duração prévia da epilepsia ser fator de risco para a recorrência 
pós-cirúrgica das crises, afirmando o mesmo a respeito da freqüência prévia das crises. 
  
Muitos outros estudos tratam sobre os resultados terapêuticos da ressecção cirúrgica temporal 
para tratamento da EMT, porém em sua maioria a análise de tais resultados fica 
comprometida pela classificação inconsistente das crises epilépticas recorrentes, ou por 
números baixos de sujeitos nas casuísticas, ou por períodos de observação curtos demais. 
Maher e McLachlan62 descreveram resultados referentes ao uso de medicação antes e 
depois da cirurgia semelhantes aos nossos, que caracterizaram 64,3% dos pacientes em 
politerapia medicamentosa e uso predominante de carbamazepina antes do procedimento. 
Estes autores observaram um percentual maior de pacientes livre de medicação após a 
cirurgia, porém num intervalo de tempo de 2 anos de observação, período em que poucos de 
nossos pacientes puderam ser avaliados. A maioria de nossos pacientes seguiram após a 
cirurgia com monoterapia com carbamazepina, esquema aparentemente mais eficaz que a 
politerapia nesta situação, segundo ensaio clínico publicado por Kuzniecky63. 
Efeitos adversos ou seqüelas oriundas da ressecção mesial temporal anterior não foram 
observados na maioria dos pacientes, mas em 6 dos 14 estudados (42,9%), dos quais 4 
queixaram-se de diminuição da memória. Apontamos como uma importante limitação em 
nosso trabalho a falta de caracterização mais correta desta queixa, pela ausência de registros 
mais precisos nos prontuários analisados; no entanto, o déficit de memória é uma complicação 
comumente observada neste procedimento, conforme revisões feitas por Helmstaedter64, 
Bell65 e Baxendale66. Stroup67 descreve um índice de 38% dos pacientes apresentando 
diminuição importante da memória verbal após a ressecção temporal anterior, destacando 
como fator de risco para tal complicação a presença de EMT à esquerda, achados semelhantes 
aos de Martin68 e Gleissner69. Trenerry36 também suporta tais achados, porém destaca que em 
pacientes do sexo feminino o declínio de memória verbal após ressecções temporais 
anteriores à esquerda é menos intenso, sugerindo que esta função é menos lateralizada nas 
mulheres, ou que exista melhor plasticidade neuronal das áreas mesiais temporais nelas. No 
entanto, o conhecimento prévio de que a EMT é um distúrbio progressivo e potencial 
causador de seqüelas neuropsicológicas, especialmente déficits de memória64, serve de alerta 
para a possibilidade do declínio observado em nossos pacientes ser oriundo de anos de insulto 
neurológico repetitivo ao invés da remoção de áreas corticais eloqüentes. Outros efeitos 
adversos referidos pelos pacientes em nossa casuística como a labilidade emocional e a 
diminuição da libido não foram referidos por outros autores na literatura consultada. A 
  
despeito disso, tais aspectos deveriam merecer atenção em estudos subsequentes para o 
estabelecimento ou não de uma relação de nexo causal. 
Existem algumas considerações a serem feitas sobre os aspectos metodológicos deste 
estudo. Uma delas é a respeito da falta de comparação dos resultados do tratamento proposto 
aos pacientes estudados com um grupo controle, inviável nesta situação, pois não há como 
realizar uma “cirurgia placebo” em um estudo duplo-cego. Outro viés do trabalho é o fato de 
que alguns pacientes foram analisados após um curto período de tempo pós-operatório, 
enquanto outros foram avaliados anos após o procedimento, fato este que pode ter causado 
interferência ao se comparar a recorrência das crises após a cirurgia entre os sujeitos, cujo 
risco é proporcional ao tempo decorrido após a cirurgia. Um ponto essencial não analisado foi 
o tipo de cirurgia realizado em cada paciente, se conservadora (amigdalo-hipocampectomia 
seletiva) ou radical (ressecção temporal anterior), cujos resultados terapêuticos parecem 
semelhantes, porém com diferentes prognósticos em relação à morbidade neuropsicológica 
pós operatória70, fato este que pode ter interferido ao se comparar os sujeitos quanto às suas 
seqüelas pós-operatórias. O pequeno número de sujeitos estudados também limita as 
conclusões tiradas destes resultados. 
Os resultados de nosso estudo são favoráveis à inclusão do tratamento cirúrgico da 
EMT como rotina em nosso meio para pacientes refratários ao tratamento farmacológico. Para 
tal, implica-se a realização de novos trabalhos de metodologia prospectiva, de maior escala, 
em tempo maior de seguimento pós-operatório e com critérios de observação e classificação 
mais precisos das crises epilépticas e das seqüelas oriundas da cirurgia. Contudo, serão 
necessários muitos anos ainda para que se tenha idéia dos efeitos deste tipo de procedimento a 
longo prazo, que pode demonstrar-se falho como diversas outras tentativas anteriores. 
Gowers71, em 1881, já descrevia o cenário atual da epilepsia, ao afirmar “que não há nenhum 
ponto tão misterioso quanto terapêutica em epilepsia, onde tantas falácias ou generalizações 
têm sido publicadas e o tempo revelou serem ineficazes”. No entanto, os ensaios clínicos 
controlados de  Wiebe72 e Kumlien73, que compararam pacientes com EMT tratados com 
cirurgia e DAE’s simultaneamente com pacientes em tratamento farmacológico apenas, 
descreveram percentuais de remissão total das crises superior no grupos de pacientes operados 
do que nos tratados apenas com medicação, fornecendo forte evidência médica das vantagens 
da cirurgia sobre o tratamento medicamentoso nesta situação, e justificando a introdução em 
nosso meio de protocolos para cirurgia em idade mais precoce e para prevenção e tratamento 
  
mais intensivo dos picos febris na infância, com o objetivo de tentar diminuir o calvário de 
inúmeras pessoas sofredoras de epilepsia e que não obtêm tratamento capaz de lhes 
proporcionar qualidade de vida. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
6. CONCLUSÕES 
 
 
 
 
Em todos os pacientes do grupo estudado foi observada diminuição da freqüência das 
crises após o tratamento de excisão cirúrgica das estruturas mesiais temporais para epilepsia 
do lobo temporal secundária à esclerose mesial temporal, sendo que a maioria ficou livre de 
crises. A maioria também experimentou importante redução do uso de drogas anti-epilépticas 
para o controle de suas crises. A maior parte dos pacientes não apresentou seqüelas ou reações 
adversas oriundas do procedimento. A queixa mais freqüente foi a diminuição da memória, 
havendo o relato de um paciente com queixa de diminuição da libido e o de outro paciente 
com labilidade emocional. 
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RESUMO 
 
 
 
 
Objetivos: Descrever o impacto do tratamento cirúrgico para epilepsia do lobo 
temporal por esclerose mesial temporal no uso de medicação, na freqüência das crises e em 
complicações observadas após a cirurgia, em pacientes com crises refratárias ao tratamento 
farmacológico. Métodos: Num estudo retrospectivo, foram analisados todos os prontuários 
dos últimos dez anos da Clínica Multidisciplinar de Epilepsia do S.U.S., em Florianópolis, 
Santa Catarina, selecionando-se os pacientes com diagnóstico radiológico de esclerose mesial 
temporal e que foram encaminhados à cirurgia, totalizando 14 sujeitos. Pacientes cujos dados 
nos registros de prontuário eram incompletos foram excluídos. Resultados: Observou-se que 
a maioria (57,1%) eram homens e tinham menos de 18 anos de idade na primeira crise não 
febril (78,6%). A média de idade na época da cirurgia foi de 34,2 anos. O tipo de crise mais 
comum foi parcial complexa (42,9%); a maioria (92,8%) tinha história de crises febris na 
infância; a maioria (64,3%) tinha esclerose hipocampal à direita. Após a cirurgia 11 pacientes 
(78,6%) ficaram livres de crises e 3 (21,4%) continuaram apresentando 1 a 5 crises por mês; 2 
(14,3%) pacientes ficaram livres de medicação, 2 (14,3%) seguiram com duas drogas e 10 
(71,4%) seguiram em monoterapia; 4 (26,8%) pacientes referiram diminuição da memória, 1 
(7,2%) referiu perda da libido e 1 (7,2%) referiu labilidade emocional. Conclusões: Após a 
cirurgia, todos os pacientes experimentaram redução da freqüência das crises e a maioria 
diminuiu a quantidade de drogas anti-epilépticas em uso para controle das crises. O efeito 
adverso mais referido (28,6% dos pacientes) foi a diminuição de memória.  
 
 
 
 
 
 
 
 
  
SUMMARY 
 
 
 
 
Objectives: To describe results of surgical treatment for temporal lobe epilepsy 
caused by mesial temporal sclerosis. Methods:  In a retrospective study, all medical records 
of the last ten years in the Multidisciplinar Epilepsy Clinic of S.U.S (Florianópolis, Santa 
Catarina, Brazil) were analyzed, being selected every  patient with radiologic confirmation of 
mesial temporal sclerosis and posterior reference to surgery. Patients with insufficient data 
records were excluded. Results:  We  selected 14 patients. Most of them  were men (57,1%) 
and under 18 years-old at the first non-febrile seizure (78,6%); mean age at surgery was 34,2 
years-old; most common seizure's type was complex partial (42,9%); most patients had febrile 
seizures at childhood (92,8%); mesial sclerosis at right was more common (64,3%) than left 
side. After surgery, 11 patients (78,6%) became seizure-free and 3 (21,4%) followed 
presenting 1 to 5 crises per month; 2 (14,3%) became medication-free, 10 (71,4%) kept using 
monotherapy and 2 (14,3%) still taking two drugs; 4 (26,8%) refered memory loss, 1 (7,2%) 
refered decrease of sexual interest and 1 (7,2%) complained of emotional lability. 
Conclusions: After surgery, all subjects experienced better control of seizures and most of  
the sample are taking less drugs than before. The commonest side effect was memory loss 
showed by 4 patients. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
